A rare case report of extensive cutaneous Leishmaniasis lesions on ear from Dehloran city, West of Iran and the treatment process by Bahmani, M. et al.




   
  ﻧﻘﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان آن در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
  
  1ﯾﻐﻤﺎﯾﯽ ، ﭘﺮﯾﭽﻬﺮ2ﮐﻮروش ﺳﻠﯿﻤﺎن ﻧﮋاد ،1ﺧﺎﻃﺮه ﭘﻮرﻧﺼﺮت
  
  ، اﯾﺮانﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ، واﺣﺪ ﻋﻠﻮم و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت( 1
  ، اﯾﺮانﮔﺮوه ﻗﻠﺐ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم (2
 


























                                                             
  ﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ، واﺣﺪ ﻋﻠﻮم و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت، اﯾﺮان ﮔﺮوه زﯾﺴﺖ :ﻧﻮﯾﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل 
  liamEp :-moc.oohay@ieamhgay
  ﭼﮑﯿﺪه
. ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ دارد( DAC)در ﻓﺮآﯾﻨﺪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ و ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي( OPM)آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز :ﻣﻘﺪﻣﻪ    
ﻋﺮوﻗﯽ در -ﺑﻨﺎ ﺑﺮ اﯾﻦ، در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﯽ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ دﯾﮕﺮ ﺳﺎزه ﻫﺎي ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻣﺘﺪاول ﻗﻠﺒﯽ
  .   ر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار د
ﻓﺮد ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺮ  03و  ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎر 03ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار،  03در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ  :ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ   
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﻣﯿﺰان .ﺑﻪ روش اﯾﻤﻮﻧﻮاﺳﯽ ﺳﻨﺠﺶ ﮔﺮدﯾﺪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﯽ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز. اﺳﺎس آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
وﺿﻌﯿﺖ . ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﯿﺪﯾﻤﺘﺮي ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻻﺗﮑﺲ ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪ (PRCsh)ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ Cواﮐﻨﺸﮕﺮ 
ﻧﯿﺰ ﺑﺎ روش ( ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم وLDL-، ﮐﻠﺴﺘﺮولLDH-ﮐﻠﺴﺘﺮول)ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي و ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﭘﻼﺳﻤﺎ
ﻋﺮوﻗﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺮوﻧﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﻓﺮاد و ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪ -دﯾﮕﺮ ﺳﺎزه ﻫﺎي ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻗﻠﺒﯽ .ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪﻧﺪ
 .   ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن  ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار در ﺑﯿﻤﺎران PRCsh و ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ   
( )10.0<P.ﺑﯿﺸﺮ از اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ اﯾﻦ دو ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار. ﺑﻮد ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار
  (   10.0<P.)ﻧﺸﺎن داد و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي PRCshراﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ  در ﮔﺮوه  ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺜﺒﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن  اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﯽ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز :ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي   
 ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﯽ آن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار، ﺑﯿﻤﺎرانﻋﻤ ﮐﺮوﻧﺮي
 . و اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺘﺮاق ﻗﺎﺋﻞ ﺷﺪه و ارزش ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 






و  ﺠﺎدﯾدر ا اﺳﺎﺳﯽﻧﻘﺶ  ﯽ و اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮاﻟﺘﻬﺎﺑ يﻨﺪﻫﺎﯾآﻓﺮ   
و ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن  ﺲﯾآﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻨﺪآﯾﻓﺮﮔﺴﺘﺮش 
ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  .(1)،ﮐﻨﻨﺪﯽ ﻣ ﻔﺎﯾا( DAC)ﮐﺮوﻧﺮي
ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺷﺮﯾﺎن ﻣﺎﻧﻨﺪ ( DAC elbatS)ﭘﺎﯾﺪار
ﻪ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑ. ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪﮐﺮوﻧﺮي ﺧﻔﯿﻒ و ﻗﺎﺑﻞ 
دﻧﺒﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺘﺮس ﯾﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻋﺎدي ﻣﺎﻧﻨﺪ راه 
درد ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ ﯾﺎ ﻫﻤﺎن آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪري  ،رﻓﺘﻦ ﯾﺎ دوﯾﺪن
دﻧﺒﺎل ﺗﻮﻗﻒ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﯾﺎ اﺳﺘﺮس ﻪ ﻋﺎرض ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﺑ
اﯾﻦ . ﻮدﺗﺎ ﭘﺎﻧﺰده دﻗﯿﻘﻪ درد ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﺷ 5ﻣﻌﻤﻮﻻٌ ﺑﻌﺪ از 
-)ﺑﻠﻮﮐﺮﻫﺎﮐﻨﻨﺪه ﻋﺮوق ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺘﺎدﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ داروﻫﺎي ﮔﺸﺎ
ﮐﻨﻨﺪه آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺒﺪل ﯾﺎ داروﻫﺎي ﻣﻬﺎر( βsrekcolb
در اﯾﻦ . ﺧﻮﺑﯽ ﺟﻮاب ﻣﯽ دﻫﻨﺪﻪ ﺑ( iECA)آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ
ﻫﺎي ﮐﺮوﻧﺮي  ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻨﮓ ﺗﺮ ﺷﺪن ﺗﺪرﯾﺠﯽ دﯾﻮاره ﺷﺮﯾﺎن
ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﭘﻼك ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ ﮐﻪ 
ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻨﺪي ﺣﺮﮐﺖ ﺧﻮن و اﮐﺴﯿﮋن رﺳﺎﻧﯽ ﺑﻪ 
ﭘﻼك ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران . ﻗﻠﺒﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
داراي ﻫﺴﺘﻪ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﮐﻮﭼﮏ و ﮐﻼﻫﮏ ﻓﯿﺒﺮوزي ﺿﺨﯿﻢ 
اﺳﺖ، ﻟﺬا ﺧﻄﺮ ﭘﺎرﮔﯽ ﭘﻼك ﮐﻤﺘﺮي داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در 
وﺿﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎري در . ﻣﻌﺮض ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﮐﻤﺘﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﮔﻮﻧﻪ  ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺪون ﻫﯿﭻ. ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ اﺳﺖ
درد . ﺻﻮرت ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﺪﻪ ﻪ ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﻗﻠﺒﯽ و ﺑﺳﺎﺑﻘ
ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ و  دﻗﯿﻘﻪ و 03آﻧﮋﯾﻦ ﻣﻌﻤﻮﻻٌ ﺑﻪ ﻣﺪت 
درد آﻧﮋﯾﻦ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران . ﺑﺎ اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﮐﺮدن ﺑﺮﻃﺮف ﻧﻤﯽ ﺷﻮد
اﯾﻦ . ﺑﻪ داروﻫﺎي ﻣﺘﺪاول آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪري ﺟﻮاب ﻧﻤﯽ دﻫﺪ
ﺑﻪ  ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻌﻤﻮﻻٌ ﺑﺪﺧﯿﻢ و ﺣﺎد ﺑﻮده و در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻣﻨﺠﺮ
ﭘﻼك ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ اﯾﻦ . ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﯿﻤﺎران داراي ﻫﺴﺘﻪ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﺑﺰرگ و ﮐﻼﻫﮏ ﻓﯿﺒﺮوزي 
ﻧﺎزك اﺳﺖ، ﻟﺬا ﺧﻄﺮ ﭘﺎرﮔﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در 
  (2).ﻣﻌﺮض ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ
اﺑﺮ ﺧﺎﻧﻮده  ياز اﻋﻀﺎ ﯽﮑﯾ( OPM) ﺪازﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﻣ ﻢﯾآﻧﺰ   
در  ﯽﻣﻬﻤ ﺎرﯿاﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﺑﺴ ﺪازﯿﻫﻢ ﭘﺮاﮐﺴ ﯽﻤﯾآﻧﺰ
ﮐﻪ  ﻢﯾآﻧﺰ ﻦﯾا. دارد ﻮﯿﺪاﺗﯿو اﺳﺘﺮس اﮐﺴ ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ يﻨﺪﻫﺎﯾﻓﺮآ
ﺑﺎ وزن  ﮏﯿﻮﻧﯿﮐﺎﺗ ﺪاٌﯾﺷﺪ ﻤﺮﯾﻫﻤﻮد ﻦﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﮔﻠ ﮏﯾ
در  ﮏﯾﻮﻟﻮژﯾﺰﯿداﻟﺘﻮن اﺳﺖ در ﺣﺎﻟﺖ ﻓﻠﻮﯿﮐ 441 ﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟ
ﻧﻘﺶ  ﯽﮑﺮوﺑﯿﻣ يﻫﺎ و ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژن ﯽذاﺗ ﯽﻤﻨﯾا ﺴﺘﻢﯿﺳ
ﻧﻤﻮدن واﮐﻨﺶ اﻧﻔﺠﺎر  ﺰﯿﮐﺎﺗﺎﻟ ﻖﯾاز ﻃﺮ ﻢﯾآﻧﺰ ﻦﯾا. دارد
 ﻂﺳوا ﺣﺪ ﺪﯿﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟ ﺪﯿﭘﺮاﮐﺴ ﺪروژنﯿﺑﺎ ﮐﻤﮏ ﻫ ﯽﺗﻨﻔﺴ
 يﻫﺎ ﺐﯿﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ آﺳ ﯽﻣ يﺎدﯾﮐﻨﻨﺪه زﺪﺴﯿاﮐ يﻫﺎ
 ﻦﯾاﺑﻪ ﺗﺎزﮔﯽ . (3)،ﺷﻮد ﯽﻫﺎ ﻣ ﻫﺎ و ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻮﯿﺪاﺗﯿاﮐﺴ
  -ﯽﻗﻠﺒ يﻫﺎ يﻤﺎرﯿﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑ ﻮﻣﺎرﮐﺮﯿﺑ ﮏﯾﻋﻨﻮان ﻪ ﺑ ﻢﯾآﻧﺰ
  
درﻣﺎن ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار  يﻫﺪف ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺮا ﮏﯾﺰ ﯿو ﻧ ﯽﻋﺮوﻗ
 ﻫﺎ ﻞﯿﻧﻮﺗﺮوﻓ ،ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﺗﻮﻟﯿﺪ ﯽﻣﻨﺒﻊ اﺻﻠ. ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 در ﭘﻼك ﻢﯾآﻧﺰ ﻦﯾا. ﺑﺎﺷﺪ ﯽﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻣ يﻫﺎ ﺖﯿو ﻣﻮﻧﻮﺳ
آن  ﮏﯿو اﺛﺮات ﭘﺮوآﺗﺮوژﻧ ﺪهﯾﮔﺮد ﯽﺷﻨﺎﺳﺎﺋ ﯽﺎﻧﯾﺷﺮ يﻫﺎ
 ﻮنﯿﺪاﺳﯿﺑﺎﻋﺚ ﭘﺮاﮐﺴ OPM ﻢﯾآﻧﺰ. (4)،ﺷﺪه اﺳﺖ ﺪﯾﯿﺗﺎ
 ﻮﯿﺪاﺗﯿاﮐﺴ ﺮاتﯿﯿﺗﻐ ،(5)،(LDL)ﻦﯿﭘﺎﺋ ﺘﻪﯿﺑﺎ داﻧﺴ ﻦﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻟ
 ﺖﯿ، و ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻠ(LDH)ﺑﺎﻻ ﺘﻪﯿﺑﺎ داﻧﺴ ﻦﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻟدر 
 ﻫﻢ .(6،7)،ﺷﻮد ﯽﻣ LDHﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺳﻂ  ﻣﻌﮑﻮس اﻧﺘﻘﺎل
ﯽ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ ﺴﺘﯾﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﺮاﻫﻢ ز OPM ﻢﯾآﻧﺰ ﻦﯿﭼﻨ
 ﻮمﯿاﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺪوﺗﻠ ﺠﻪﯿو در ﻧﺘ( ON)اﮐﺴﺎﯾﺪ
ﻪ را ﺑ OPM ﻢﯾآﻧﺰاﺛﺮات  ﻦﯾﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ا .(8)،ﮔﺮدد ﯽﻣ ﯽﻋﺮوﻗ
ﺑﺎﻋﺚ  OPM. ﺳﺎزﻧﺪ ﯽﻋﻨﻮان واﺳﻄﻪ ﻓﻌﺎل آﺗﺮوژﻧﺰ ﻣﻄﺮح ﻣ
 ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞﺷﻮد و  ﯽﻣ ﺰﯿﻧ ﻮمﯿاﻧﺪوﺗﻠ يﻫﺎ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮل
 ﯽﻣ ﮏﯿآﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗ يﻫﺎ ﭘﻼك يﺪارﯾﺑﺎﻋﺚ ﻧﺎﭘﺎﻧﯿﺰ 
 ﯽﻣ ﯽﻗﻠﺒ ﻤﺎرانﯿدر ﺑ OPMﺑﺎﻻﺗﺮ  ﺮﯾدر واﻗﻊ ﻣﻘﺎد .(9)،ﺷﻮد
 ﺴﮏﯾر ﺢﯿﺼﺤدﻧﺒﺎل ﺗﻪ ﺑ ﯽرا ﺣﺘ ﯽﻋﺮوﻗ-ﯽﻗﻠﺒ ﻊﯾﺗﻮاﻧﺪ وﻗﺎ
 ﯽﮔﻮﺋ ﺶﯿﭘ ﻨﺪهﯾدر آ ﯽﻋﺮوﻗ-ﯽﻣﺘﺪاول ﻗﻠﺒ يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
 ﯽﺳﺮم ﻣ OPM ﺰانﯿﮐﻪ ﻣ ﻧﮑﺘﻪ ﻣﻬﻢ آن ﮏﯾ .(01)،ﺪﯾﻧﻤﺎ
 ﯽﻨﯿﺑ ﺶﯿﭘ يﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺮا ﺴﮏﯾر ﮏﯾﻋﻨﻮان ﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑ
 OPM ﺰانﯿﻣ. ﺪﯾﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎ ﯽﻋﺮوﻗ ﻮمﯿاﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺪوﺗﻠ
ﺑﻪ ﻇﺎﻫﺮ در اﻓﺮاد  ﯽآﺗ يﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ يﻤﺎرﯿﺳﺮم ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑ
 ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻖﯿﺗﺤﻘ ﮏﯾﮐﻪ ﺣﺎﺻﻞ  ﺠﻪﯿﻧﺘ ﻦﯾا. ارﺗﺒﺎط دارد ﺎﻟﻢﺳ
 ﺰانﯿﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣ ﯽﺧﻮﺑﻪ ﺑ ،ﺑﻮد ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد يﺳﺎﻟﻪ ﺑﺮ رو 8
 در آﯾﻨﺪه يﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ يﻤﺎرﯿﺳﺮم ﺑﺎ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑ OPM
  (11).دﻫﺪ ﯽدار ﻧﺸﺎن ﻣ ﯽارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
 آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯿﻠﻮ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز ﯾﮏ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﺎﺗﯿﻮﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ   
ﻣﯽ ﻣﺘﺼﻞ  LDL ﻫﺎ و ﮐﻮﺳﯿﺖﻮﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل، ﻟ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن  LDLﺑﺎ  OPMﻫﻤﺮاﻫﯽ . ﺷﻮد
ﻣﯿﻠﻮ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز ﺑﺮﺧﯽ  .(21)،اﯾﻦ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ
ﺟﻤﻠﻪ، اﺳﯿﺪ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺮﯾﮏ،  ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي واﮐﻨﺸﮕﺮ اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ از
دي اﮐﺴﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮوژن، ﮐﻪ و ، ﺗﯿﺮوزﯾﻞ رادﯾﮑﺎلﮐﻠﺮآﻣﯿﻦ، 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، را ﺗﻮﻟﯿﺪ  LDHو  ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ،، ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪهاﮐﺴﯿﺪ
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي واﮐﻨﺸﮕﺮ اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺎﻋﺚ  .(31)،ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
 LDLﯾﻨﺪﻫﺎي اﮐﺴﯿﺪاﻧﺘﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ اﮐﺴﯿﺪه ﮐﺮدن آﻓﺮ
ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮاد اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ ﺣﺎﺻﻞ از . ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ LDHو 
ﻫﺎي  ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﺪ واﺳﻂ OPM
و  LDLواﮐﻨﺸﮕﺮي ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﺗﻌﺪاد ﮐﻤﯽ از ﻣﻮاد . را ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ LDH
اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮده و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي 
در ﻣﺠﻤﻮع، اﯾﻦ  .(41)،ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ OPM اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن 




ﺗﻐﯿﯿﺮات اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ  در OPMﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ 
ﻫﺎي ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﻘﺶ دارد و ﺑﺎﻋﺚ  ﺮده در اﯾﻨﺘﯿﻤﺎي ﺷﺮﯾﺎنﮔﺴﺘ
ﯾﻨﺪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ و در آﺷﺮوع، ﺗﻮﺳﻌﻪ و وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن ﻓﺮ
  .ﻣﯽ ﺷﻮد DACﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﯿﻤﺎري 
 ﺎنﯾﺷﺮ يﻤﺎرﯿﺑ يﻟﻮژﻓﯿﺰﯾﻮدر ﭘﺎﺗﻮ OPM آﻧﺰﯾﻢ ﯽﻗﻄﻌ ﻧﻘﺶ
 ﻋﺮوﻗﯽ-ﻗﻠﺒﯽ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎيدﯾﮕﺮ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ  يﮐﺮوﻧﺮ
 ﺸﺘﺮﯿﺑ ﯽﺑﻪ ﺑﺮرﺳ ﺎزﯿﻧ DAC ﯽآﮔﻬ ﺶﯿﭘﻧﯿﺰ و  ﺺﯿدر ﺗﺸﺨ
در  OPM ﺮﯾﻣﻘﺎد ﯽﻟﺬا ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳ. دارد
ﺑﺎ اﻓﺮاد  ﺴﻪﯾدر ﻣﻘﺎﻧﺎﭘﺎﯾﺪار و  ﺪارﯾﭘﺎ يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ
  .ﺑﻮدﮐﻨﺘﺮل 
  ﻫﺎ  ﻣﻮاد و روش
ﻋﻠﺖ دردﻫﺎي ﻪ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﯿﺎن اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑ    
ﻣﺸﮑﻮك ﺑﻪ ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن  اي ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ
 .ﺷﺪﻧﺪ، اﻧﺘﺨﺎب ﮐﺮدﻧﺪﺷﻬﯿﺪ ﻣﺼﻄﻔﯽ ﺧﻤﯿﻨﯽ اﯾﻼم ﻣﺮاﺟﻌﻪ 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ ﻣﺘﺨﺼﺺ 
 ﺳﭙﺲ اﻟﮑﺘﺮوﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ و ﻓﺮاﺳﻨﺠﻪ ﻫﺎيﻣﺒﻨﺎي  ﻗﻠﺐ و ﺑﺮ
ﻣﺒﻨﺎي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران  .ﺷﺪﻧﺪآﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺘﺨﺎب 
ﻣﯿﺰان ( DAC elbatsnu dna elbats)ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
در  (≥sisonets%05)درﺻﺪ 05ﺑﯿﺶ از ﻣﺴﺎوي ﯾﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ 
ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ . ﻫﺎي ﮐﺮوﻧﺮي اﺻﻠﯽ ﺑﻮد ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮑﯽ از ﺷﺮﯾﺎن
ﻫﺎي ﮐﺮوﻧﺮي از دﺳﺘﮕﺎه آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ  ﻣﯿﺰان ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﺷﺮﯾﺎن
 ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﯿﻤﺎران .ﺷﺪﺗﻮﺳﻂ ﮐﺎردﯾﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ اﺳﺘﻔﺎده 
 درد دﭼﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﻨﮕﺎم در ﺗﻨﻬﺎ( DAC elbats)ﭘﺎﯾﺪار
 ﻣﯽ ﺑﺮﻃﺮف ﻫﺎ آن درد اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﺑﺎ و ﺷﺪﻧﺪ ﻣﯽ ﺻﺪري آﻧﮋﯾﻦ
 ﻧﻤﯽ ﻓﺮاﺗﺮ دﻗﯿﻘﻪ 5 از ﻣﻌﻤﻮﻻٌ ﻫﺎ آن درد زﻣﺎن ﻃﻮل ﺷﺪ،
. ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺗﺴﮑﯿﻦ ﻣﻌﻤﻮل ﻫﺎي درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﺎ آن درد و رﻓﺖ
 elbatsnu)ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮﻋﮑﺲ،
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﺪون و ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﻃﻮرﻪ ﺑ ﮐﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﺴﺎﻧﯽ( DAC
 ﻫﺎ آن درد ﺷﺪﻧﺪ، ﻣﯽ ﺳﯿﻨﻪ ﻗﻔﺴﻪ درد دﭼﺎر ﻗﻠﺒﯽ ﺑﯿﻤﺎري
 ﻫﺎي درﻣﺎن ﺑﻪ ﮐﺸﯿﺪ، ﻣﯽ ﻃﻮل ﺑﯿﺸﺘﺮ ﯾﺎ و دﻗﯿﻘﻪ 02 از ﺑﯿﺶ
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎران و دادﻧﺪ، ﻧﻤﯽ ﺟﻮاب ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻤﻮل
ﻓﺮاﺳﻨﺠﻪ  اﺳﺎس ﺑﺮ ﻧﯿﺰ ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺮاد. داﺷﺘﻨﺪ اورژاﻧﺲ وﺿﻌﯿﺖ
 ﮐﺮوﻧﺮي ﺷﺮﯾﺎن اﻧﺴﺪاد ﻣﯿﺰان ﯾﻌﻨﯽ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﻫﺎي 
 ﭘﺰﺷﮏ ﺗﻮﺳﻂ( sisonets<%05)درﺻﺪ 05 از ﮐﻤﺘﺮ
 ﺷﺮﯾﺎن ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻣﯿﺰان. ﺷﺪﻧﺪ ﻣﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﻗﻠﺐ ﻣﺘﺨﺼﺺ
 02 از ﮐﻤﺘﺮ اﻓﺮاد اﯾﻦ اﮐﺜﺮ در ﮐﺮوﻧﺮي
 ﻫﺎ آن درد ﻣﻮارد اﮐﺜﺮ در و ﺑﻮد( sisonets<%02)درﺻﺪ
 از ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺮاد. ﺑﻮد ﺧﻄﺮ ﺑﯽ و ﻣﻮﻗﺘﯽ و ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻨﺸﺎء
ﺑﯿﻤﺎران  .داﺷﺘﻨﺪ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺑﯿﻤﺎر اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺟﻨﺲ و ﺳﻦ ﻟﺤﺎظ
و ﯾﺎ ﺣﻮادث ﻗﻠﺒﯽ ( ﻣﺎه اﺧﯿﺮ 6 در)ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐﺎرد
، ﺳﺮﻃﺎن و ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﯾﺎ (ﻣﺎه اﺧﯿﺮ 3 ﻃﯽ)ﻋﺮوﻗﯽ، ﺟﺮاﺣﯽ
. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﻧﺸﺪﻧﺪ ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ
ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ و ﯾﺎ ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮل  PRCﭼﻨﯿﻦ، اﻓﺮادي ﮐﻪ  ﻫﻢ
ﮐﺒﺪي از  ﻫﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮد و ﻧﯿﺰ  ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻠﯿﻮي و ﺧﻮن آنﺳﻔﯿﺪ 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر ﺣﻮادث ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻌﺪ از  .ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .ﻧﯿﺎﻓﺘﻨﺪدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﻀﻮر ﻧﯿﺰ ، ﻧﺪآﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺷﺪ
ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻣﻮرد ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻫﻤﻪ 
ﺎﻟﻌﻪ ﻃﻮر آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ و ﺑﺎ رﺿﺎﯾﺖ ﮐﺘﺒﯽ در اﯾﻦ ﻣﻄﻪ اﻓﺮاد ﺑ
ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌﺪ از آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ، ﺑﯿﻤﺎران در  .ﺷﺮﮐﺖ ﮐﺮدﻧﺪ
ﮔﯿﺮي ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن  وﺿﻌﯿﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎﺋﯽ ﺑﺮاي ﺧﻮن
ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ . ﮐﺮدﻧﺪﻣﺮاﺟﻌﻪ 
ﺑﻌﺪ از . ﺷﺪاﺳﺘﻔﺎده  ATDE ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺣﺎوي
 ﻫﺎي ﺗﻬﯿﻪ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ در ﻗﺴﻤﺖ
ﺗﺎ زﻣﺎن ﺳﻨﺠﺶ ﻓﺮﯾﺰ   -07در دﻣﺎي ( stouqila)ﻣﺠﺰا
  . ﺷﺪﻧﺪ
و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  روش اﯾﻤﻮﻧﻮاﺳﯽﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ  OPMﻏﻠﻈﺖ 
 stnatlusnoC ygolonummI)ﯾﮏ ﮐﯿﺖ ﺗﺠﺎرﺗﯽ
 .ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ (ASU ,grebweN ,cnI ,yrotarobaL
-retni)و ﺑﺮون ﺳﻨﺠﯽ( yassa-artni)ﻣﯿﺰان درون ﺳﻨﺠﯽ
. ﺑﻮد درﺻﺪ 6/5 ودرﺻﺪ  2/8ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ﺳﻨﺠﺶاﯾﻦ ( yassa
 0/031ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ﻧﯿﺰ ﺣﺪ ﺗﻔﮑﯿﮏ و رﯾﮑﺎوري اﯾﻦ ﺳﻨﺠﺶ
ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي . ﺑﻮددرﺻﺪ  68/7ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ و  ﺑﺮ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم
، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم LDL-ﮐﻠﺴﺘﺮول، LDH-ﮐﻠﺴﺘﺮول)ﭘﻼﺳﻤﺎ
ﺷﺮﮐﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن، )روش ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﺎ (و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ
 ﻣﯿﺰان .ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪ 209 ﻫﯿﺘﺎﭼﯽﻧﺎﻟﯿﺰر ﻣﺪل آﺗﻮﺳﻂ اﺗﻮ( ﮐﺮج
 (PRCsh)ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ Cﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺸﮕﺮ  ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ 
ﺑﺎ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﯿﺪﯾﻤﺘﺮي ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻧﯿﺰ ﭘﻼﺳﻤﺎ 
 sySaiD citsongaiDﮐﯿﺖ ﺗﺠﺎرﺗﯽ وﺗﻮﺳﻂ  ﻻﺗﮑﺲ
در اﯾﻦ  .ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪ ()ynamreG ,miehzloH ,cnI
 ﺻﻮرت دوﺗﺎﺋﯽ ﺳﻨﺠﺶ ﮔﺮدﯾﺪ و ﻓﺎﺻﻠﻪﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑ
ﮔﯿﺮي،  ﺟﺪاﺳﺎزي ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻗﺮار دادن آن در  زﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻦ ﺧﻮن
 ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط اﻃﻼﻋﺎت .دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻮد 02ﻓﺮﯾﺰر ﻣﻌﻤﻮﻻٌ ﮐﻤﺘﺮ از 
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺸﺎرﺧﻮن، دﯾﺎﺑﺖ، ﯾﻌﻨﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﯾﺴﮏ
 داروﻫﺎي ﻣﺼﺮف و ﻏﯿﺮه و ﺳﯿﮕﺎر ﻋﺮوﻗﯽ،-ﻗﻠﺒﯽ ﺑﯿﻤﺎري
 دﺳﺖﻪ ﺑ ﻫﺎ آن ﺑﺎ ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ و ﭘﺰﺷﮑﯽ ﭘﺮوﻧﺪه روي از ﺑﯿﻤﺎران
 ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه اﺳﺎس ﺑﺮ ﺑﺎﻻ ﻓﺸﺎرﺧﻮن. آﻣﺪ
 دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯿﮏ ﻓﺸﺎر و ﺟﯿﻮه ﻣﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ 041 از ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﯿﺴﺘﻮﻟﯿﮏ
 ﻣﺼﺮف ﯾﺎ و ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﻧﻮﺑﺖ دو در ﺟﯿﻮه ﻣﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ 09 از ﺑﺎﻻﺗﺮ
. ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﮐﺎﻫﺶ داروﻫﺎي
 ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 621 ≤ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻣﻠﯿﺘﻮس دﯾﺎﺑﺖ
 و (c1A)ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﻠﻪ  >درﺻﺪ 5/6 و ﻟﯿﺘﺮ دﺳﯽ ﺑﺮ
 ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﮐﺎﻫﻨﺪه داروﻫﺎي از اﺳﺘﻔﺎده ﯾﺎ
  ﭘﺮﯾﭽﻬﺮ ﯾﻐﻤﺎﯾﯽ و ﻫﻤﮑﺎران-ﮐﺮوﻧﺮيﻧﻘﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان آن در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن 
 171
 
اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ از ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮﻓﺘﻪ ).ﮔﺮدﯾﺪ
 رخ ﻗﻠﺒﯽ ﺣﻮادث ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﻧﯿﺰ DAC ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺳﺎﺑﻘﻪ (ﺷﺪ
 زﻧﺎن در و ﺳﺎل 55 زﯾﺮ ﻣﺮدان در)اول درﺟﻪ ﺑﺴﺘﮕﺎن در داده
 و ﺗﻮﺗﻮن ﻧﻮع ﻫﺮ از اﺳﺘﻔﺎده. ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ( ﺳﺎل 56 زﯾﺮ
 ﺗﻌﺮﯾﻒ ﮐﺸﯿﺪن ﺳﯿﮕﺎر ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻫﺮ در ﺳﯿﮕﺎر و ﺗﻨﺒﺎﮐﻮ
 ﻣﺎﻧﻨﺪ داروﻫﺎﯾﯽ از ﻣﻨﻈﻢ ﻃﻮر ﺑﻪ ﮐﻪ ﻫﻢ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ. ﺷﺪ
 ﺗﺒﺪﯾﻞ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه آﺳﭙﺮﯾﻦ، ﻟﯿﭙﯿﺪ، ﮐﺎﻫﻨﺪه داروﻫﺎي
 ﮐﺮدﻧﺪ، ﻣﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻫﺎ ﻧﯿﺘﺮات و ،(iECA)آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه
 ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﯾﺴﮏ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط اﻃﻼﻋﺎت ﺳﺎﯾﺮ. ﺷﺪﻧﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ
 زﻧﺪﮔﯽ، ﺳﺒﮏ ،(IMB)ﺑﺪن ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﺮوﻗﯽ-ﻗﻠﺒﯽ
 ﭘﺮوﻧﺪه ﻃﺮﯾﻖ از داروﯾﯽ ﻫﺎي درﻣﺎن دﯾﮕﺮ ﭼﻨﯿﻦ ﻫﻢ و
  .ﮔﺮدﯾﺪ ﻣﺸﺨﺺ اﻓﺮاد ﭘﺰﺷﮑﯽ
  61.lov SSPSآﻣﺎري اﻓﺰار ﻧﺮم از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎ داده ﻫﻤﻪ
 آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﻧﺮﻣﺎل ﺗﻮزﯾﻊ. ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ آﻧﺎﻟﯿﺰ
   ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺮاي. ﮔﺮدﯾﺪ اﻣﺘﺤﺎن اﺳﻤﯿﺮﻧﻮف- ﮐﻮﻟﻤﻮﮔﺮاف
 ﺗﺤﺖ ﮔﺮوه ﺳﻪ ﻣﯿﺎن در ﻧﺮﻣﺎل ﺗﻮزﯾﻊ ﺑﺎ ﮐﻤﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي
 و( AVONA)وارﯾﺎﻧﺲ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ آﻧﺎﻟﯿﺰ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺎوتــﺗﻔ ﺴﻪــﻣﻘﺎﯾ ﺑﺮاي. ﺷﺪ ﺎدهــاﺳﺘﻔ coh tsop ﻮنــآزﻣ
 ﻔﺎدهــاﺳﺘ( χ2)دو ﺎيــﮐ ﻮنــآزﻣ از ﮐﻤﯽ ﻏﯿﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي
 ﻮزﯾﻊــﺗ ﺑﺎ ﯿﺮﻫﺎيــﻣﺘﻐ ﺑﯿﻦ ﺘﮕﯽــﻫﻤﺒﺴ ﻄﻪــراﺑ. ﺷﺪ
 ﻣﺸﺨﺺ ﭘﯿﺮﺳﻮن ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺿﺮﯾﺐ ﮐﻤﮏ ﺑﺎ ﺎلــﻧﺮﻣ
 ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ ﻣﺴﺘﻘﻞ ارﺗﺒﺎط ﮐﻪ ﯾﯽﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﺮاي. ﮔﺮدﯾﺪ
 از( ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻮرﻫﺎيــﻓﺎﮐﺘ ﮏــرﯾﺴ)ﺪــدادﻧ ﻧﺸﺎن ﻗﻠﺒﯽ
 ﺘﻔﺎدهــاﺳ ﻨﺪﮔﺎﻧﻪــﭼ ﯿﮏــﻟﺠﯿﺴﺘ ﻮنــﯿـرﮔﺮﺳ ﺰــآﻧﺎﻟﯿ
 ﻧﺸﺎن ﻣﻌﯿﺎر ﺮافــاﻧﺤ±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺻﻮرتﻪ ﺑ ﻫﺎ داده .ﺪــﺷ
 ﻧﻈﺮ در دار ﻣﻌﻨﯽ آﻣﺎري ﻟﺤﺎظ از 50.0<P ﻣﻘﺪار. ﺷﺪﻧﺪ داده
  .ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ
   ﮋوﻫﺶﭘي ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 1 ﺷﻤﺎره ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪول وﯾﮋﮔﯽ
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 03)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار (ﻧﻔﺮ 03)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار  P
 (ﻧﻔﺮ
 ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ (ﻧﻔﺮ 03)اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل
 (ﺳﺎل)ﺳﻦ  9/1 ± 75/06  8/3 ± 06/3  6/2 ± 85/2  0/34
 اﻓﺮاد ﻣﺬﮐﺮ  02 (66/7)  12 (07)  22 (37/3)  0/83
 دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪياﻓﺮاد   1 (3/3)  6 (02)  8 (62/7)  0/10
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ  اﻓﺮاد  3(01)  7(32/3)  9(03) * 0/100
 ﻗﻠﺒﯽ
 ﺳﯿﮕﺎري  اﻓﺮاد  1 (3/3)  8 (62/7)  7 (32/3) *  0/100
 ﺧﻮن ﺑﺎﻻﻓﺸﺎرﺑﺎ  اﻓﺮاد  2 (6/7)  01 (33/3)  9 (03) ** 0/100
 ﮐﺎﻫﻨﺪه ﭼﺮﺑﯽ يﻣﺼﺮف دارو  0(0)  81 (06)  02 (66/7) ** 0/10
 ﻣﺼﺮف آﺳﭙﯿﺮﯾﻦ  0(0)  82 (39/3)  03 (001) ** 0/1000
 ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﺿﺪ ﭘﻼﮐﺘﯽ  0(0)  7 (32/3)  8 (62/7) ** 0/1000
 ﻣﺼﺮف ﻗﺮص ﻧﯿﺘﺮوﮔﻠﯿﺴﺮﯾﻦ  0(0)  31 (34/3)  01 (33/3) ** 0/1000
 ECAﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي   0(0)  81 (06)  71 (65/7) ** 0/10000
   .آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ،ECA. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ( درﺻﺪ)ﻧﮕﯿﻦ ﯾﺎ ﺗﻌﺪادﺎﻣﯿ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺻﻮرتﻪ داده ﻫﺎ ﺑ
  اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار **اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار،  *
  
  
ﻨﺴﯿﺖ ﺑﺎ ــﻦ و ﺟــﺤﺎظ ﺳــﺘﺮل از ﻟــﮐﻨ ﻤﺎر وـــاﻓﺮاد ﺑﯿ    
ﻋﺮوﻗﯽ -رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ. ﻫﻢ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻨﺪ
ﺎرﮐﺮ ــﻮﻣــﺑﯿ. ﺪﻧﺪــﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾــﻋﻤﺪﺗﺎٌ در ﺑﯿ
ﺮاد ــﺘﺮ از اﻓــﺒﯽ ﺑﯿﺸـــدر ﺑﯿﻤﺎران ﻗﻠ PRCshﻬﺎﺑﯽ ــاﻟﺘ
ﻨﺪ ــﯿﺪي ﻣﺎﻧــﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙــﺰان ﭘﺮوﻓــﻣﯿ. ﻮدــﺮل ﺑــﮐﻨﺘ
، در LDH-ﺴﺘﺮولــﮐﻠﺮﯾﺪ، ــﮔﻠﯿﺴ ، ﺗﺮيﺎمــﺗﺮول ــﮐﻠﺴﺘ
ﭼﻪ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ  اﮔﺮ ،ﻫﺎ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد ﻤﻪ ﮔﺮوهــﻦ ﻫــﺑﯿ
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 03)اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل  (ﻧﻔﺮ 03)ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪارﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن   (ﻧﻔﺮ 03)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار P
  (ﻧﻔﺮ
  ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل  74/0 ± 871/3  63/3 ± 291/9  55/8 ± 991/5  0/80
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ) ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ  63/3 ± 741/4  08/5 ± 951/3  59/6 ± 161/9  0/90
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)LDL-ﮐﻠﺴﺘﺮول  72/5 ± 69/8  22/8 ± 901/4  13/5 ± 311/5 0/800*
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)LDH -ﮐﻠﺴﺘﺮول  9/5 ± 64/1  9/6 ± 44/7  01/1 ± 14/8  0/480
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ)PRCsh   0/9 ± 1/9  1/4 ± 3/2  1/7 ± 4/0  0/100
   (ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ) OPM  3/6 ± 32/0  6/8 ± 43/5  91/6 ± 17/2  0/100
، LDH- ﮐﻠﺴﺘﺮول. ، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﭘﺎﺋﯿﻦLDL-ﮐﻠﺴﺘﺮول. ﻧﮕﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪﺎﻣﯿ±ﺻﻮرت اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎرﻪ ﻫﺎ ﺑ داده
  . ، ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪازOPM. ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ C، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻓﻌﺎل PRCsh. ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﺑﺎﻻ
  اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار * 
  
در ﺑﯿﻦ ﻫﺮ ﺳﻪ  PRCshو   OPM ﻣﻘﺎدﯾﺮﺑﯿﻦ ارﺗﺒﺎط    
ﺗﻨﻬﺎ در اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط . ارزﯾﺎﺑﯽ ﮔﺮدﯾﺪﮔﺮوه اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ,43.0=r.)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد
   (1 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ)(20.0=P
  
  
(. Δ)و ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار( □)، ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار(○)در اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل PRCshو  OPMراﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان  .1ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
  .اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد
  




























PRCsh (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ)  
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ﺑﺎ  OPM ﯾﯽﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎ
آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﯿﺴﺘﯿﮏ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ  DAC
در آن آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺑﺮاي ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﺳﻦ، ﺟﻨﺴﯿﺖ، و دﯾﮕﺮ رﯾﺴﮏ 
ﮐﻪ  ﻃﻮري ﻫﻤﺎن. ﻋﺮوﻗﯽ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﺷﺪه ﺑﻮد-ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻪ ﺑ OPMﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد،  3 ﺷﻤﺎره در ﺟﺪول
 DACﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻗﻮي ﺑﺮاي وﺟﻮد 
در ﺧﻮن  OPMاﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﭼﻨﯿﻦ،  ﻫﻢ. ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
. ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ 2/89را ﺣﺪود  DACﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ 
ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺮ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼء ﻪ ﮐﻪ ﺑ ﯾﯽدﯾﮕﺮ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
، PRCsh، ري ﺑﻮدنﺳﯿﮕﺎﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮان  DACﺑﻪ 
 ﺟﺪول) .ﺴﯿﺖ ﻣﺬﮐﺮ را ﻧﺎم ﺑﺮدــو ﺟﻨ LDL-ﺘﺮولــﮐﻠﺴ





  (DAC)آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﯿﺴﺘﯿﮏ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﺮاي وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي .3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ  ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ   درﺻﺪ 59ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن  P
 ﺳﻦ  1/02  1/42 – 1/50  0/20
 ﺟﻨﺴﯿﺖ ﻣﺬﮐﺮ  1/18  2/49 – 1/90  0/40
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم  1/31  3/48 – 1/62  0/80
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ  1/73  2/36 –  1/30  0/60
   (ﻟﯿﺘﺮﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ )LDL-ﮐﻠﺴﺘﺮول  1/49  3/14 – 1/12  0/60
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ)LDH -ﮐﻠﺴﺘﺮول  0/28  0/39 – 0/27  0/60
   (ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ)PRCsh   1/99  3/12 – 1/41  0/40
   (ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ) OPM  2/89  3/78 – 2/24  0/200
 دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي  1/83  2/15 – 1/20  0/90
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ  1/45  1/58 – 1/20  0/70
 ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن  2/10  3/24 – 1/76  0/30
 ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻ  1/71  2/34 – 1/40  0/4
 .، آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯿﻠﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪازOPM. ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ C، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺸﮕﺮ         PRCsh
  
  
 gnitarepo-reviecer)  CORآﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﻨﺤﻨﯽ   
 OPMﯽ ﯾﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎ( citsiretcarahc
ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ  84/8 و ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ 82/69ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ 
     اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار، ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار را از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
  
ﭼﻨﯿﻦ،  ﻫﻢ( 2 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ()100.0<P.)ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻫﻨﺪ
ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ  93/93ﺑﺎﻻﺗﺮ از  OPMﯽ ﯾﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ  اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر  ﻟﯿﺘﺮ
ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار را از اﻓﺮاد ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺗﺸﺨﯿﺺ 













ﻣﻨﺤﻨﯽ )ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار OPM( ffo tuc)ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ  CORآﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﻨﺤﻨﯽ .2ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
  (.Cﻣﻨﺤﻨﯽ )از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﻧﯿﺰ اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار از ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار( Bﻣﻨﺤﻨﯽ )و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار( A
  
  و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ 
 ،OPM ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   
رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي  ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه PRCsh اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي
 ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯿﺎن در ﻣﺘﺪاول را
 و ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي (DAC elbats)ﭘﺎﯾﺪار
 ﻧﺸﺎن ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در (DAC elbatsnu)ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار
 در اي ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﺳﻄﺢ. داد
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﮐﺮوﻧﺮيﺷﺮﯾﺎن  ﺑﯿﻤﺎران
. ﺑﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه وﭘﺎﯾﺪار  ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﻪ
ﺑﯿﻤﺎري  ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﯿﻤﺎران در ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﺳﻄﺢ ﭼﻨﯿﻦ، ﻫﻢ
 ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از ﺑﺎﻻﺗﺮ ﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
 ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻦ داري ﻣﻌﻨﯽ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺷﺪﯾﻢ ﮐﻪ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﻣﺎ اﯾﻦ،
 ﺑﯿﻤﺎراندر   PRCshاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ و ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻨﺎﺑﻊ و . وﺟﻮد دارد ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
 و وﺟﻮد ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﻣﯿﺰانﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺟﻮد، ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ 
 ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيﺑﯿﻤﺎري ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﺷﺮاﯾﻂ ﺣﺎد در DAC
در  زﯾﺎدي اﻃﻼﻋﺎت اﻣﺎ، (01،51،61)،اﺳﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺸﻬﻮد
ﺷﺮﯾﺎن  ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺰ در ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﻣﯿﺰان آﯾﺎﮐﻪ  ﻣﻮرد اﯾﻦ
  (71).وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ، اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﺎﯾﺪار ﮐﺮوﻧﺮي
 ﮐﻪﺳﺖ ا ﺣﺎﮐﯽ از آن ﺗﻌﺪادي از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتاﮔﺮ ﭼﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ    
وﯾﮋه در ﻪ ﺑ)DAC در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ OPMﻣﯿﺰان 
، در (81،91)،ﻧﻤﯽ رود ﺑﺎﻻ (ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه  ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﻫﺎي ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺧﯿﺮاً دﯾﮕﺮﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
در  OPM ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦدر ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،  .(12،02)،اﺳﺖ
و  ،(22)،ﭘﺎﯾﺪار ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪري ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ
ﯾﺎﻓﺘﻪ  .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ،(32)،ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
 DACدر ﺑﯿﻤﺎران  OPM ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ
ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎﻻ ﺑﻮد و ﻧﯿﺰ در ﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑ
ﺷﺮﯾﺎن  ﺑﯿﻤﺎرانﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﯿﻤﺎران
ﺳﻄﺢ  اﻓﺰاﯾﺶ. ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻗﺎﺑﻞ در ﺣﺪ ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار
 در ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در OPM
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 ﺳﻄﺢاﻓﺰاﯾﺶ  .ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد اﺧﯿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﺑﺎ  ﺣﺎﺿﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮔﺮوه  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪاردر ﺑﯿﻤﺎران  OPM
در ﻫﻤﯿﻦ  PRCshﻣﺎرﮐﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﻓﺰاﯾﺶ  ﺑﻪ ﻣﻮازات ،ﮐﻨﺘﺮل
. اﺳﺖ ﮐﻨﺘﺮلﮔﺮوه  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪارﺑﯿﻤﺎران 
ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  ﺑﯿﻤﺎران در OPMﻣﯿﺰان  اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
 ﻣﺰﻣﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽﭘﺎﺳﺦ ﯾﮏ  ﻧﺎﺷﯽ از، ﺗﺎ ﺣﺪي اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﭘﺎﯾﺪار
ﮐﻪ  اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪﺑﺎ  .آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ ﺑﺎﺷﺪﯾﻨﺪ آﻓﺮ در
در ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ دﺧﯿﻞ  اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺎرﮐﺮ OPM
اوﻟﯿﻪ  اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎلﻫﺎي  ﺳﻠﻮل از اﺧﺘﻼل در آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزروﻧﺪ 
 ﻧﻘﺶ دارد و ﻫﻢ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲﺗﺎ ﭘﺎرﮔﯽ ﭘﻼك  ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﻪﭼﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﺪﯾﺪ 
در  اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﯾﮏ وﺿﻌﯿﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨﺪه OPM
 ﺣﺎﺿﺮﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ،(81)،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ DAC elbatsﺑﯿﻤﺎران 
   .ﻫﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ
 در ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎران در OPMﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮ    
ﺗﻮاﻧﺴﺖ اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل را  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل در ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ
اﻓﺘﺮاق دﻫﺪ و اﯾﻦ ﻣﻮرد اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ از اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎ ﺑﺎ  ﺗﻄﺎﺑﻖدر  .ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ
 ﺧﻄﺮ ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ در OPM ﻏﻠﻈﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داد دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ
ﺷﺮﯾﺎن  ﺑﯿﻤﺎران درآﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﭘﺎرﮔﯽ  ﻫﺎي ﭘﻼك
 ﮐﺮوﻧﺮي- آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﻋﺮوق ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار
ﺑﯿﻤﺎري  ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه ﻋﻼﺋﻢ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ وﯾﺎﻓﺘﻦ  ﻣﻨﻈﻮرﻪ ﺑ
  (02).ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺳﻮدﻣﻨﺪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ
ﺷﺮﯾﺎن  ﺑﯿﻤﺎران در OPM ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮاز ﺳﻮي دﯾﮕﺮ،    
 ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﮐﺮوﻧﺮي
، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ آوردﯾﻢﻪ ﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﻮﻧﯽ ﺑ ﮐﻪ
 ﺷﺪن ﻓﻌﺎل و آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ ﻫﺎي ﭘﻼك ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري
 ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ  ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﻫﺎ
 اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ)(12،22،42).ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ
آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﯿﻤﺎران در دﺳﺘﺮس ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ و در ﭘﺮوﻧﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ 
 در PRCshﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ  ﺗﺮاﻓﺰاﯾﺶ زﯾﺎد (اﻓﺮاد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 و ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﻧﺴﺒﺘﺎ ٌﻗﻮي آن ﺑﺎ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﯿﻤﺎران
در ﻫﻤﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﯿﺰ دﻟﯿﻞ دﯾﮕﺮي ﺑﺮ  OPM
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  .وﺿﻌﯿﺖ ﺣﺎد اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در اﯾﻦ ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻮد
از ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ  OPMﺑﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﺮﺷﺢ  PRCshﮐﻪ  اﯾﻦ
 OPMو  PRCsh ﻧﻘﺶ ،(52)،ﻫﺎ و ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻗﺎﺑﻞ  ﯾﻨﺪ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ﭘﻼكآدر ﻓﺮ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري اﯾﻦ،  ﺑﺮ ﺑﻨﺎ. درك ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
 و ﺑﺎ اﺳﺖ ﺣﺎد اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺣﺎﻟﺖﯾﮏ  ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي
در  OPMزﯾﺎد اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺎ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ،  ﻟﮑﻮﺳﯿﺖ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن
ﭼﻨﺪان دور از در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ  ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيﺑﯿﻤﺎران 
  .اﻧﺘﻈﺎر ﻧﯿﺴﺖ
رﮔﺮﺳﯿﻮن  ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس    
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM ﺳﻄﺢ، ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ
 DAC وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻮي ﺑﺮاي و ﻣﺴﺘﻘﻞ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﯿﻨﯽ ﭘﯿﺶ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎدر اﯾﻦ راﺳﺘﺎ  .ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪ
 و ﻫﻢ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺬﮐﻮرﺑﺮ اﺳﺎس  .(62،72)،ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد دﯾﮕﺮ
 ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﺎ ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﭼﻨﯿﻦ
 اﻓﺰاﯾﺶ، ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيﺑﯿﻤﺎري ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﯾﻌﻨﯽ 
ﻧﺴﺒﺖ ﻣﯿﺰان  .اﺳﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺼﻮر و ﻣﺮﺗﺒﻂ OPM
 ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 2/89 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ (oitar sddo)ﺷﺎﻧﺲ
ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ  OPM ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ DAC ﭘﻼﺳﻤﺎ و OPM
 ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ. اﺳﺖ DAC ﻗﻮي ﺑﺮاي وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻨﻨﺪه
وﯾﮋه در ﻪ ﺑ)DAC ﺑﯿﻤﺎران در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن OPM
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ (ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيﺑﯿﻤﺎران 
ﭘﻼك  ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در OPM ﮐﻪ
 ﭘﺬﯾﺮ آﺳﯿﺐ ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار وﯾﮏ  ﺑﻪ ﺑﺎﻟﻎ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺴﯽ
، ﻋﻤﻞاﯾﻦ  ﯾﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮاي .ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
آﺳﯿﺐ  ﭘﻼك در OPM ﺗﻮﺳﻂ 7-ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﺎز ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي
 ﭘﻼك و ﭘﺎرﮔﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﺬﯾﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﭘﺎرﮔﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 ﻃﻮر ﮐﻪ در ﺑﺎﻻ ﻫﻤﺎن .(82)،ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻟﺨﺘﻪ ﺧﻮن ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺷﺮﯾﺎن در ﺑﯿﻤﺎران  OPMاﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ  ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ،
ﭘﻼك و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري  ﭘﺎرﮔﯽ ﺑﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﮐﺮوﻧﺮي
ﻫﻤﺮاه  ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﻫﺎ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺴﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن
وﻗﺎﯾﻊ ﺑﻌﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس  ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ
  .ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد ﻣﯿﻮﮐﺎردي
ﺗﻮاﻧﺴﺘﯿﻢ ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ   CORﺑﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﻨﺤﻨﯽ   
ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  OPMﯽ ﯾﭘﻼﺳﻤﺎ
دﺳﺖ ﻪ ﺧﻮد ﺑﯿﻤﺎران از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺑﺗﻮﺳﻂ از اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﻧﯿﺰ 
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﻪ ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺑ OPMﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ . ﺑﯿﺎورﯾﻢ
ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي از اﻓﺮاد 
 اﯾﻦ، ﺑﺮ ﺑﻨﺎ .ﮐﻨﺘﺮل و ﻧﯿﺰ اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ  ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﯾﺪ
ﺗﺸﺨﯿﺺ و  ﯾﮏ اﺑﺰار ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ OPM ﯽﯾﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ 
ﺑﺎ  .ﺑﺎﺷﺪ DAC ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﻣﻔﯿﺪ در ارزﯾﺎﺑﯽﻧﯿﺰ ﯾﮏ اﺑﺰار 
در  ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻧﯿﺎز ﻗﻄﻌﯽ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي اﯾﻦ ﺣﺎل،
  .اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ دارد
 ﻣﯿﺰان ﺑﯿﻦ داري ﻣﻌﻨﯽ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در   
 ﭘﯿﺪا ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ در ﺧﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ و ﭘﻼﺳﻤﺎ OPM
 اﯾﻦ ﺑﻪ ﺣﺪي ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﯿﻪ ﺑﺎﺷﺪ،ﺗﺎ  اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﯾﻦ. ﻧﮑﺮدﯾﻢ
   اﺛﺮات ﺑﻪ OPM آﺗﺮوژﻧﯿﮏ اﺛﺮات ﺗﺮﯾﻦ ﻣﻬﻢ ﮐﻪ دﻟﯿﻞ




ﯽﺑﺎﻬﺘﻟا و ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا نآ طﻮﺑﺮﻣ ﯽﻣ دﻮﺷ .هوﻼﻋ ﺮﺑ ،ﻦﯾا 
ﺖﺒﺴﻧ ﯽﯾﻻﺎﺑ زا نارﺎﻤﯿﺑ ﺎﻣ ﺖﺤﺗ نﺎﻣرد ﺎﺑ يﺎﻫوراد ﺶﻫﺎﮐ 
هﺪﻨﻫد ﯽﺑﺮﭼ ﺪﻧدﻮﺑ و ﻦﯾا ﻦﮑﻤﻣ ،دﻮﺑ ﺎﺗ ،يﺪﺣ ﺢﻄﺳ 
يﺎﻫﺪﯿﭙﯿﻟ ﺎﻤﺳﻼﭘ ار ﺖﺤﺗ ﺮﯿﺛﺎﺗ راﺮﻗ ﺪﻫد.  
   ﺑ ﻪ ،ﯽﻠﮐ رﻮﻃ ناﺰﯿﻣ ﻪﮐ داد نﺎﺸﻧ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا ﺞﯾﺎﺘﻧ
MPO  ﺎﻤﺳﻼﭘ نارﺎﻤﯿﺑ رديﺮﻧوﺮﮐ نﺎﯾﺮﺷ راﺪﯾﺎﭘﺎﻧ  و نﺎﯾﺮﺷ
راﺪﯾﺎﭘ يﺮﻧوﺮﮐ  ﺎﺑ ﻪﺴﯾﺎﻘﻣ رداﺑ لﺮﺘﻨﮐ داﺮﻓ ﻪﻢﺸﭼ رﻮﻃ  يﺮﯿﮔ
ﯾاﺰﻓاــﺑﺎﯾ ﯽﻣ ﺶــﺪ .ﻫــﻢ ﭼـ ﻦﯿﻨ ناﺰﯿﻣMPO   رد
 نارﺎﻤﯿﺑيﺮﻧوﺮﮐ نﺎﯾﺮﺷ راﺪﯾﺎﭘﺎﻧ  نارﺎﻤﯿﺑ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ نﺎﯾﺮﺷ
راﺪﯾﺎﭘ يﺮﻧوﺮﮐ  ﺶﯾاﺰﻓا ﺮﺘﺸﯿﺑداد نﺎﺸﻧ . ﺮﯾدﺎﻘﻣ ﺶﯾاﺰﻓا
MPO ﺪﻧاﻮﺗ ﯽﻣ  ﺖﺒﺜﻣ هﺪﻨﻨﮐ ﯽﻨﯿﺑ ﺶﯿﭘ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑCAD 
ﺪﻨﮐ ﻞﻤﻋ . ﺮﯾدﺎﻘﻣﺎﻤﺳﻼﭘﯾﯽ MPO  نارﺎﻤﯿﺑ ﺪﻧاﻮﺗ ﯽﻣ
CAD  زا ار نارﺎﻤﯿﺑ دﻮﺧ ﺰﯿﻧ و لﺮﺘﻨﮐ داﺮﻓا زا ارﺮﮕﯾﺪﮑﯾ 
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The Inflammatory Role of Myeloperoxidase and Its Increased 
 Level in Patients with Coronary Artery Disease  
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Introduction: Myeloperoxidase (MPO) has 
an essential role in the promotion of ather-
osclerosis andcoronary artery disease (CA-
D). Therefore, this study explored the 
plasma level of this enzyme in relation to 
other traditional cardiovascular risk factors 
in patients with stable and unstable CAD as 
compared to control subjects.    
 
Materials & Methods: In this study, 30 
patients with stable CAD, 30 patients with 
unstable CAD and 30 control subjects were 
selected based on angiography procedure. 
Plasma MPO was measured using an imm-
unoassay method. High sensitivity C-rea-
ctive protein (hsCRP) level was dete-
rmined by a latex-enhanced immunot-urb-
id-imetric method. Plasma lipid and lip-op-
rotein profiles (LDL-cholesterol, HDL-
cholesterol, total cholesterol and trigly-
cerides) were also determined by enzymatic 
methods. Other cardiovascular risk factors 
were also assigned through medical history 
and questionnaire. 
 
Findings:MPO and hsCRP levels were sig-
nificantly higher in unstable CAD patients 
than stable CAD patients. Also, the amou-
nts of these two biomarkers were hig-her in 
stable CAD patients than control subjects 
(P < 0.01).  In patients, MPO level had a 
significant relationship with hsCRP and the 
presence of CAD (P < 0.01). 
 
Discussion & Conclusion: Elevated level of 
MPO was a positive independent predictor 
for the presence of CAD and its plasma le-
vels can differentiate between unstable C-
AD patients, stable CAD patients and 
control subjects and may have a diagnostic 
value.  
 
Keywords: Myeloperoxidaes, CAD, stable, 
unstable 
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